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С целью изучения последствий воздействия малых уровней ионизирующего излучения на периферическую 
нервную систему проведено клиническое, электронейромиографическое (ЭНМГ) и патоморфологическое обследо-
вание 19 ликвидаторов последствий аварии (ЛПА) на Чернобыльской АЭС в 1986 г. и 27 жителей Томского района, 
проживающих в зоне аварии, произошедшей на радиохимическом заводе Сибирского химического комбината в 
1993 г. Клинически в обеих группах преобладали симптомы сенсорной полиневропатии. ЭНМГ-методом у ЛПА вы-
явлен смешанный тип поражения, у проживающих в зоне аварийного следа обнаружено поражение миелиновых 
оболочек нервного волокна. Морфофункциональные изменения в коже позволяют рассматривать роль иммунной 
системы в механизмах отдаленных во времени глиальных и нейрональных повреждений. 
Ключевые слова: радиация, отдаленные последствия, периферическая нервная система, клинические, 
электронейромиографические и морфофункциональные изменения. 
A clinical, electroneuromyographic (ENMG) and pathomorphological investigation of 19 eliminators of accident 
consequences (EAC) in Chernobyl APP in 1986 and 27 Tomsk region inhabitants  living in the accident area that has 
taken place at radiochemical plant of Siberian Chemical Complex in 1993 has been made with the aim of  the influence 
study of  low ionizing radiation levels on the peripheral nervous system. Symptoms of sensory polyneuropathy prevailed 
in both groups clinically. Mixed affection type has been found at EAC by ENGM method, affection of myelinic nerve fibre 
membrane has been found at people living in accident trace area. Morphofunctional changes in skin allow considering 
the role of immune system in mechanisms of neuroglial and neuronal damages, distant by time. 





Проблема заболеваний периферической 
нервной системы (ПНС) остается одной из наи-
более актуальных в неврологии [23]. Интерес к 
реакции нервной системы на ионизирующее из-
лучение возрос после аварии на Чернобыльской 
атомной электростанции в 1986 г., а также в свя-
зи с необходимостью оценки состояния здоровья 
населения, проживающего на загрязненной мест-
ности в результате аварии на Челябинском про-
изводственном объединении «Маяк», и радиаци-
онного воздействия Семипалатинского испыта-
тельного полигона на жителей Алтайского края.  
В результате аварии в 1993 г. на радиохимиче-
ском заводе Сибирского химического комбината 
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(СХК) радиационному воздействию подверглись 
населенные пункты Томского района — 
с. Наумовка и д. Георгиевка, находящиеся к се-
веро-востоку от СХК [24]. 
В Томске проживают около тысячи ликвида-
торов последствий аварии (ЛПА) на Чернобыль-
ской АЭС, для которых характерен высокий уро-
вень инвалидизации [15]. По официальным дан-
ным, большинство участвовавших в ликвидации 
последствий аварии в поздний период работ, 
подверглись внешнему воздействию малых доз 
ионизирующего излучения в относительно ко-
роткий период [28]. В медицинской радиологии 
малыми принято считать дозы с верхним пре-
делом 0,5 Гр (50 рад). Аргументом этой величи-
ны служит то, что в диапазоне облучения от 0,5 до 
1 Гр развивается клиника «лучевой реакции». 
Применительно к ситуациям после радиационных 
аварий Институт биофизики Государственного 
научного центра Российской Федерации 
(г. Москва) рекомендует считать малыми для 
человека дозы ниже 20 сГр и интенсивности 
воздействия ниже примерно 7 сГр/сут [25]. Жи-
тели поселков, пострадавших от аварий на радио-
химическом заводе СХК, по уровню радиацион-
ного воздействия относятся к этому контингенту 
лиц [10]. 
Известно, что при облучении в той или иной 
степени страдают все тканевые структуры орга-
нов: паренхима, нервные окончания, клеточные и 
соединительнотканные элементы [7]. Нервная 
система относится к радиорезистентной в связи 
со слабовыраженной пролиферативной функцией 
[17]. Повреждения миелиновых оболочек выяв-
ляются в более поздние сроки, их изменения ле-
жат в основе отдаленных последствий радиаци-
онных детерминированных эффектов [4, 22]. 
Анализ доступных нам литературных источников 
не дал возможности достоверно оценить частоту 
лучевых повреждений ПНС при воздействии низ-
ких уровней ионизирующего излучения. В основ-
ном это связано с различием в подходах к диаг-
ностике патологического состояния, а также с не-
большим количеством наблюдений, в основном 
эксперимен- 
тальных. 
Целью настоящего исследования является 
комплексное клиническое, электронейромиогра-
фическое, а также морфологическое обследова-
ние лиц, подвергшихся воздействию ионизирую-
щей радиации низкого уровня, для диагностики и 
выявления особенностей поражения перифери-
ческой нервной системы. 
Материал и методы 
Исследование проведено в 1999 г. при посту-
плении пациентов на обследование в клинику 
пропедевтики внутренних болезней Сибирского 
государственного медицинского университета. 
Учитывая известные этиологические факторы 
поражения ПНС, из обследования были исключе-
ны пациенты, страдающие сахарным диабетом, 
алкоголизмом, системными заболеваниями со-
единительной ткани, длительно принимающие 
лекарственные препараты. 
Первая группа состояла из ЛПА (19 мужчин в 
возрасте от 30 до 61 года, средний возраст 
(44,6 ± 1,3) года). У 15 пациентов основной причи-
ной госпитализации была патология сердца и 
сосудов (ИБС, гипертоническая болезнь, энце-
фалопатия), у 2 — бронхолегочной системы (хро-
нический бронхит) и еще у 2 — опорно-
двигательного аппарата (остеохондроз позвоноч-
ника, деформирующий артроз). Пациенты первой 
группы участвовали в ликвидации последствий 
аварии на Чернобыльской АЭС в конце 1986, в 
1987 и 1988 гг. Большинство выполняли работы 
по уборке территории и находились в зоне ава-
рии 2—4 мес. Официальная доза по индивиду-
альному дозиметру составила 4—26 сГр. 
Вторая группа состояла 27 жителей 
с. Наумовка и д. Георгиевка (20 мужчин и 7 жен-
щин в возрасте от 19 до 66 лет, средний возраст 
(41,8 ± 1,8) года, длительность проживания в 
данных населенных пунктах от 10 до 47 лет, в 
среднем 22,2 года). У 12 пациентов основные жа-
лобы были обусловлены патологией гепатобили-
арной системы, желудочно-кишечного тракта 
(хронический холецистит, язвенная болезнь 
ДПК), у 7 — сердечно-сосудистой системы (ИБС, 
гипертоническая болезнь), у 5 диагностирован 
хронический бронхит,  
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у 2 — хронический пиелонефрит, у 1 — остео-
хондроз позвоночника. 
По данным обследования, проведенного обла-
стным центром Госсанэпиднадзора, Государст-
венным институтом прикладной экологии, в ре-
зультате взрыва, произошедшего 6 апреля 
1993 г. на радиохимическом заводе СХК, в окру-
жающую среду были выброшены радионуклиды 
ниобий-95, цирконий-95, рутений-106, сурьма-
125, сформировавшие на почве радиоактивный 
след [14]. В зоне следа от аварии оказались 
д. Георгиевка и с. Наумовка [24]. Сельскохозяй-
ственные угодья, оказавшиеся на радиоактивном 
следе, входили в земли сельскохозяйственного 
предприятия «Сибиряк» с центральной усадьбой, 
расположенной в с. Наумовка. Загрязнению под-
верглись 743 га пашни, 248 га сенокосов и 139 га 
пастбищ [18]. Кроме того, имевшие место в про-
шлом инциденты и аварии на СХК, а также осо-
бенности метеорологических условий (роза вет-
ров) позволяют предположить, что длительное 
проживание на этих территориях к северо-
востоку от СХК может быть причиной дополни-
тельного воздействия ионизирующего излучения 
малой интенсивности [10, 18]. 
Дополнительно к данным анамнеза (участие в 
работах по ликвидации аварий, проживание в 
районе радиационного следа) для подтвержде-
ния факта радиационного воздействия проведе-
ны цитогенетические исследования: в первой 
группе проведен анализ хромосомных аберраций 
и определен уровень микроядер в эритроцитах и 
Т-лимфоцитах периферической крови, во второй 
— уровень микроядер в эритроцитах и  
Т-лимфоцитах периферической крови. Эти цитоге-
нетические изменения в настоящее время при-
знаны маркерами радиационного воздействия 
[27]. Для анализа частоты аберраций хромосом-
ного типа приготовление препаратов осуществ-
лялось по методу А.А. Прокофьевой-Бельговской 
[20]. Уровень микроядер определяли по методу 
С.Н. Колюбаевой с соавт. [16]. 
Контрольную группу составили результаты 
цитогенетических исследований 25 пациентов, 
находящихся в клинике (18 мужчин и 7 женщин, 
средний возраст (43,7 ± 3,6) года), анамнестически 
не подвергавшихся радиационному воздействию. 
У 6 пациентов основной причиной госпитализа-
ции была ИБС, у 7 — гипертоническая болезнь, у 
4 — хронический бронхит, у остальных — патоло-
гия желудочно-кишечного тракта (хронический 
гастрит, хронический холецистит). 
В каждом случае проводили оценку состояния 
нервной системы по общепринятым клиническим 
тестам. Анализ функционального состояния пе-
риферических двигательных нервных волокон 
проводился электронейромиографическим 
(ЭНМГ) методом с помощью аппарата MG-440 
фирмы «Микромед» (Венгрия) по общепринятой 
методике [2]. Учитывали величину порога возбу-
димости, амплитуду М-ответа и скорость прове-
дения импульса (СПИ) по двигательным волок-
нам предплечья (n. medianus dexter). В качестве 
контроля ЭНМГ-методом исследованы 40 человек 
(24 мужчины и 16 женщин) близкого возраста — 
(44,6 ± 1,6) года, проживающих в г. Томске и про-
фессионально не связанных с воздействием ра-
диации. 
Биопсия кожно-мышечного лоскута проводи-
лась  
в области задней поверхности голени в условиях 
хирургической клиники с согласия пациентов у 19 
ЛПА и 27 лиц, проживающих в зоне влияния СХК. 
Срезы кожи толщиной 5—7 мкм, залитые в пара-
фин, после депарафинирования окрашивали ге-
матоксилином и эозином, пикрофуксином по Ван-
Гизону. Для изучения нервных проводников и их 
терминальных структур срезы, полученные с по-
мощью замораживающего микротома, импрегни-
ровали азотнокислым серебром по Бильшовско-
му—Гросу в модификации А.И. Рыжова [26]. Мор-
фофункциональное состояние кожи оценивали с 
помощью гистометрических критериев. Проводили 
измерение толщины эпидермиса, клеточного и ро-
гового слоев. Использование в гистометрических 
критериях измерения клеточного слоя — всех 
ядросодержащих клеток — позволило наиболее 
полно судить о функциональной активности и со-
стоянии клеточного обновления эпидермиса в 
условиях радиационного воздействия [19]. В 
дерме определяли количество кровеносных со-
судов в расчете на 1 мм2 и их строение. Отмеча-
ли клеточный состав и наличие воспалительных 
изменений. В каждом препарате анализировали 
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случайно выбранный участок из 200 мышечных 
волокон  
с последующим подсчетом числа волокон 1-го и 2-
го типов и определяли отношение общего количе-
ства числа волокон 1-го типа к числу волокон 2-го 
типа. В качестве контроля использовались кожно-
мышечные лоскуты, взятые у 12 скоропостижно 
скончавшихся лиц близкого возраста (средний воз-
раст (45,8 ± 1,7) года) без ауто- 
литических изменений, смерть которых наступила 
после травмы, не совместимой с жизнью. Род их 
профес- 
сиональной деятельности и место проживания ис-
ключали воздействие радиации выше допустимого 
радиационного фона. Исключались случаи, при 
которых после полного судебно-медицинского и 
гистологического исследования обнаруживалась 
существенная сопутствующая патология. 
Результаты статистического анализа пред-
ставлены как М ± m, где М — среднестатистиче-
ское значение,  
m — ошибка среднего. Для сравнения средних 
значений двух групп с нормальным распределени-
ем применялся расчет t-критерия Стьюдента. В 
случае распределения значений, отличных от нор-
мальных, использовался U-критерий Манна—
Уитни. Критический уровень значимости при про-
верке статистической гипотезы в данном иссле-
довании принимался р < 0,05. 
Результаты и обсуждение 
Результаты цитогенетических исследований 
представлены в табл. 1. Частота аберраций хро-
мосомного типа, уровень микроядер в эритроцитах 
и Т-лимфоцитах периферической крови в первой 
группе были выше, чем в контрольной. Уровень 
микроядер в эритроцитах и Т-лимфоцитах пери-
ферической крови во второй группе также превы-
шал значения контрольной группы.  
Т а б л и ц а 1  
Результаты цитогенетических исследований 
Группа 
Показатель 
Контрольная (n = 25) 1-я (n = 19) 2-я (n = 27) 
Частота аберраций хромосомного ти-
па  
в лимфоцитах периферической крови 
 
0,50 ± 0,1‰ 
 
1,13 ± 0,30‰* 
 
— 
Уровень микроядер в эритроцитах пе-
риферической крови 
 




2,18 ± 0,20%** 
Уровень микроядер в Т-лимфоцитах 
периферической крови 
 
0,99 ± 0,08‰ 
 
2,14 ± 0,09‰* 
 
1,67 ± 0,13‰* 
  
П р и м е ч а н и е .  n — количество обследованных. 
  * р < 0,05.  
** р < 0,001. 
Т а б л и ц а  2  
Результаты электронейромиографического исследования (n. medianus dexter) 
Группа 
Показатель 
Контрольная (n = 40) 1-я (n = 19) 2-я (n = 27) 
Порог возбудимости, мА 44,9 ± 8,3 74,5 ± 12,6* 60,1 ± 13,2* 
Амплитуда М-ответа, Мкв 119,4 ± 34,8 75,5 ± 15,3* 146,6 ± 70,4* 
Скорость проведения импульса, 
м/с 
60,5 ± 10,5 32,5 ± 5,6* 24,1 ± 10,8** 
 
П р и м е ч а н и е .  n — количество обследованных. 
  * р < 0,05.  
** р < 0,001. 
 
При клиническом обследовании типичные 
расстройства чувствительности дистального типа 
(гиперестезии кистей и стоп) наблюдались у 9 из 
19 больных первой группы и у 15 из 27 второй 
группы. Повышенная слабость, утомляемость при 
ходьбе и других физических нагрузках отмеча-
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лись у 6 больных первой группы и у 24 — второй. 
Клинически значимых парезов не выявлено ни в 
одном случае. Боли, парестезии и их сочетание 
встречались у 8 больных первой группы и у 14 — 
второй группы. У 7 больных первой группы и у 11 
— второй выявлялись положительные симптомы 
натяжения (главным образом положительный 
симптом Ласега легкой степени выраженности), 
болезненность при пальпации нервных стволов и 
точек выхода периферических нервов (у 6 паци-
ентов первой и 11 — второй группы). Восемь 
больных первой группы и 4 второй жаловались на 
судороги в мышцах стоп и (или) икроножных 
мышцах. Четверо пациентов первой группы 
субъективно отмечали редкие мышеч- 
ные подергивания типа фасцикуляций. Повы-
шенная  
зябкость и потливость конечностей присутство-
вала  
у 5 и 3 пациентов первой и второй групп соответ-
ственно. Большинство из обследованных отме-
чали постепенное появление симптомов, наличие 
их в течение нескольких лет без существенного 
нарастания. В двух случаях у ЛПА и в трех слу-
чаях в группе лиц, проживающих в зоне влияния 
СХК, патологии со стороны ПНС выявлено не 
было. В контрольной группе при клиническом об-
следовании патологии со стороны ПНС не выяв-
лено. 
Поскольку описанные симптомы изменения 
периферического двигательного нейрона насту-
пают вследствие различных по степени выра-
женности процессов демиелинизации, аксональ-
ной дегенерации или гибели некоторой части 
нейронов в передних рогах спинного мозга, боль-
ным проведена ЭНМГ. 
У пациентов первой и второй групп выявлено 
повышение порога возбудимости по сравнению с 
контрольной группой. Амплитуда М-ответа в пер-
вой группе составила (75,5 ± 15,3) Мкв, что ниже, 
чем в контрольной группе ((119,4 ± 34,8) Мкв, во 
второй группе амплитуда М-ответа, напротив, 
была выше, чем в контрольной группе, и соста-
вила (146,6 ± 70,4) Мкв. Наибольшее снижение 
СПИ выявлено во второй группе — 
(24,1 ± 10,8) м/с. В первой группе она была также 
снижена и составила (32,5 ± 5,6) м/с. 
На основании данных ЭНМГ можно сделать 
вывод о функциональной недостаточности двига-
тельных волокон периферических нервов. У лик-
видаторов последствий аварии на Чернобыль-
ской АЭС выявлено повышение порога возбуди-
мости и снижение амплитуды М-ответа и СПИ по 
эфферентному волокну, т.е. смешанный тип по-
ражения ПНС. У жителей населенных пунктов в 
зоне воздействия СХК обнаружено выраженное 
снижение СПИ, что может свидетельствовать о 
поражении миелиновых оболочек нервных воло-
кон. 
При изучении срезов фрагментов кожных лос-
кутов толщина эпидермиса возрастала от первой 
ко второй группе и составила в среднем 
(0,042 ± 0,005) мм в первой, 0,049 ± 0,004 во вто-
рой и 0,025 ± 0,001 в контрольной (р < 0,05 и 
р < 0,001 соответственно) (табл. 3). Утолщение 
эпидермиса происходило как за счет клеточного, 
так и за счет рогового слоев (рис. 1, 2). Величина 
клеточного слоя также возрастала от первой ко 
второй группе и составила в среднем в первой — 
0,037 ± 0,005, во второй — 0,046 ± 0,004, в кон-
трольной — 0,024 ± 0,001 (р < 0,05 и р < 0,001 
соответственно). Средние значения рогового 
слоя были одинаковы в первой и второй группах 
0,0040 ± 0,0006 мм и (0,0040 ± 0,0004) мм, но 
превышали роговой слой в контрольной — 
(0,0014 ± 0,0001) мм (р < 0,001 и р < 0,001 соот-
ветственно). 
В дерме определялся отек, огрубление колла-
геновых волокон, утолщение дермы происходило 
за счет склероза. Отмечался перивазальный фиб-
роз. У пациентов первой и второй групп стенки 
большинства мелких артерий, артериол, капилля-
ров были утолщены, просвет их сужен как вслед-
ствие набухания эндотелия, утолщения стенок за 
счет склероза, плазматического пропитывания, так 
и за счет лимфоцитарной инфильтрации. 
 
Т а б л и ц а  3  
Толщина эпидермиса и его слоев, мм 
Группа Эпидермис Клеточный слой Роговой слой 
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M ± m M ± m % от эпидерми-
са 
M ± m % от эпидермиса 
Контрольная (n = 13) 0,025 ± 0,001 0,024 ± 0,001 96 0,0014 ± 0,0001 4 
1-я (n = 19) 0,042 ± 0,005
* 
0,037 ± 0,005* 90 0,0040 ± 0,0006*
* 
10 
2-я (n = 27) 0,049 ± 0,004
#
0,046 ± 0,004# 92 0,0040 ± 0,0004# 8 
 
П р и м е ч а н и е .  n — количество обследованных. 
  * Достоверность различий рk–1 < 0,05.  
** рk–1 < 0,001. 
  # pk–2 < 0,001. 
 
 
Рис. 1. Кожа голени проживающего в зоне следа аварии на 
радиохимическом заводе СХК. Увеличение клеточных слоев 
эпидермиса с явлениями выраженного утолщения рогового 
слоя. Гематоксилин  и эозин. Ув. 400 
 
Рис. 2. Кожа голени ликвидатора последствий аварии на Чер-
нобыльской АЭС. Увеличение клеточных слоев эпидермиса с 
явлениями выраженного утолщения рогового слоя. Гематок-
силин и эозин.  Ув. 400 
В большинстве артериол отмечались явления 
продуктивного васкулита (рис. 3). Лимфоцитар-
ная инфильтрация отмечалась периваскулярно и 
вокруг придатков кожи. Количество сосудов в 
расчете на 1 мм2  
в первой группе составило в среднем 16,89 ± 1,9, 
во второй — 16,11 ± 1,6 и не отличалось от кон-
троля — 16,92 ± 1,2 (р > 0,05). Описанные явле-
ния сочетались с атрофическими изменениями 




Рис. 3. Сетчатый и сосочковый слои кожи голени проживающего 
в зоне следа от аварии на радиохимическом заводе СХК. Лим-
фоцитарная инфильтрация и явления продуктивного васкулита. 
Гематоксилин  
 и эозин. Ув. 400 
Нарушений архитектоники распределения 
мышечных волокон разных типов относительно 
друг друга не было, что проявлялось отсутствием 
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изменений числа рядом лежащих волокон перво-
го и второго типов. 
При изучении импрегнированных азотнокис-
лым серебром срезов в нервных стволиках и 
единичных волокнах сетчатого слоя дермы у ЛПА 
и проживающих в зоне влияния СХК отмечались 
явления дисхромии, а также неодинаковой вели-
чины и формы утолщения и единичные наплывы 
нейроплазмы. В структурах подобного типа иногда 
отмечались явления разволокнения нейрофиб-
риллярного аппарата. Между утолщениями име-
ли место истончения осевых цилиндров, близкие 
к нарушению их целостности. Сопровождающие 
нервные волокна леммоциты по своему строению 
были близки к контролю, если не считать повы-
шенного сродства ядер к нитрату серебра и неко-
торого увеличения их размеров. Все описанные 
изменения со стороны нервных волокон касались 
в основном нервных проводников миелинового 
типа (рис. 4, 5). 
 
 
Рис. 4. Сетчатый слой кожи голени ликвидатора последствий 
аварии на Чернобыльской АЭС. Неодинаковой величины утол-
щения и гиперимпрегнация осевого цилиндра миелинового 
нервного волокна. Бильшовский—Грос. Ув. 600 
 
Рис. 5. Дисхромия и неодинаковой величины наплывы нейро-
плазмы по ходу осевых цилиндров мякотных нервных воло-
кон. Гиперхромия и укрупнение ядер леммоцитов, сопровож-
дающих нервные волокна сетчатого слоя дермы. Бильшов-
ский—Грос. Ув. 600 
В литературных источниках поздние клиниче-
ские проявления радиационного поражения ПНС 
отмечены в основном у лиц, перенесших ОЛБ, 
либо после облучения по поводу различных он-
кологических заболеваний, где имеют место лу-
чевые поражения нервов,  
находящихся в зоне облучения [3, 21]. По мнению 
авторов, вероятность развития поздних лучевых 
повреждений ПНС возрастает с увеличением 
суммарной дозы облучения, имеют значение ве-
личина дозы отдельных фракций и их количест-
во, временной интервал между ними, объем об-
лученных тканей и вид излучения. Продолжи-
тельность периода после окончания лучевой 
терапии до развития первых симптомов заболе-
вания (латентный период) у больных с лучевыми 
поражениями нервного аппарата находится в 
пределах от 3—5 мес до 31 года. Считается, что 
оптимальны дозы не более 2 Гр, большие сум-
марные дозы за короткое время являются факто-
рами риска поражения ПНС. Здесь наряду с дву-
мя альтернативными гипотезами прямого и опо-
средованного влияния в результате изменения 
сосудов, поражения нервных волокон обсуждает-
ся и еще одна версия, объясняющая возникнове-
ние лучевых повреждений развитием иммунных 
нарушений с первичным повреждением клеток, 
образующих миелиновую оболочку [4, 32]. При 
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этом в механизмах пострадиационной демиели-
низации важная роль отводится фагоцитарной 
активности волокнистой астроглии и эндоцитозу 
миелина измененными аксонами, т.е. изменению 
межклеточных взаимодействий глиальных и ней-
рональных элементов [9]. 
В последнее время появились данные о том, 
что кожа является периферическим органом им-
мунной системы, и она способна быть не только 
мишенью поражений, но и активным участником 
многих типов иммунологических реакций [13, 33]. 
В ней имеются структуры с неодинаковыми мор-
фологическими свойствами, и можно ожидать, 
что облучение в малых дозах будет оказывать 
существенное влияние на клеточную кинетику 
базального слоя эпидермиса (первая критическая 
система кожи) и эндотелий сосудов дермы (вторая 
критическая система кожи) [19]. Увеличение кле-
точного слоя приводит к повышению его функ-
циональной активности и, в частности, к избы-
точному образованию кератина и утолщению ро-
гового слоя, т.е. развитию пролиферативного 
гиперкератоза [11]. 
В настоящее время накоплены данные об 
участии лимфоцитов в морфогенезе тканей, спо-
собствующих как процессу роста, физиологиче-
ской и репаративной регуляции, так и реализации 
их иммунологической активности за счет клеточ-
ных контактов [1]. В условиях лучевого воздейст-
вия кератиноцитам, основным клеточным эле-
ментам эпидермиса, через синтез и секрецию 
различных цитокинов (интерлейкины, колоние-
стимулирующие факторы, интерфероны, факто-
ры некроза опухоли и т.д.) отводится основная 
роль в пролиферации и дифференциации эпи-
дермальных Т-лимфоцитов, выполняющих роль 
рециркулирующих клеток и формирующих пул 
клеток памяти [30, 31]. Вырабатываемые активи-
рованными кератиноцитами цитокины являются 
также индуктором экспрессии молекул адгезии 
(Е-селектинов, интегринов) на эндотелиальных 
клетках капилляров и тем самым влияют на про-
цессы контактного взаимодействия клеток при 
иммунном ответе, их миграцию через стенку со-
суда, увеличивают сосудистую проницаемость 
для компонентов плазмы, стимулируют пролифе-
рацию гладкомышечных клеток сосудов [30, 34]. 
В нейроиммунопатологии одним из доказа-
тельств ведущей роли механизмов иммуноагрес-
сии в патогенезе различных форм патологии яв-
ляется наличие лимфоцитарно-макрофагальных 
инфильтратов [8]. При радиационном воздейст-
вии, исходя из схожести обнаруживаемых изме-
нений с патологической картиной, наблюдаемой 
при начальных или стертых формах рассеянного 
склероза и энцефаломиелита, некоторые авторы 
рассматривают демиелинизацию как аутоиммун-
ную, нейроаллергическую реакцию, сущностью 
которой является разрушение миелиновых струк-
тур головного и спинного мозга [4, 6]. 
Результаты наших исследований дают осно-
вание предполагать, что основную роль в разру-
шении миелиновой оболочки аксона играет воспа-
лительный процесс, связанный с аутоиммунными 
реакциями. Иммунный ответ, возникающий пер-
воначально на один иммунодоминантный эпитоп, 
с течением болезни изменяется по принципу 
«распространения репертуара эпитопов», как это 
имеет место при модельной патологии, сходной с 
изучаемой по клиническим признакам [12]. Имму-
нологический ответ на одни пептиды постепенно 
затухает, а на другие возникает и усиливается, что 
приводит к переходу процесса в хроническую ста-
дию. При длительном течении процесса демие-
линизация сопровождается аксональной дегене-
рацией и наоборот [5]. В диапазоне доз низкого 
уровня у рассматриваемого контингента лиц воз-
действие излучения обеспечивает накопление 
необходимой суммарной дозы, первоначально 
приводящей к изменению процессов пролифера-
ции и дифференцировки клеток критических сис-
тем кожи с нарушением физиологических про-
цессов репарации in situ. Последнее может быть 
обусловлено  
тем, что малые дозы создают своеобразные ус-
ловия  
взаимодействия между реакцией облученной 
ткани и общим ответом организма с формирова-
нием патологического круга иммунологических 
нарушений, связанных с изменением соотноше-
ний процессов пролиферации и апоптоза [29]. 
Заключение 
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Таким образом, у ЛПА и лиц, проживающих в 
зоне влияния СХК, при клиническом обследова-
нии выявлены признаки сенсорной полиневропа-
тии. ЭНМГ-методом у ЛПА выявлен смешанный 
тип повреждения периферических нервов, у жи-
телей поселков, расположенных в зоне влияния 
СХК, — преимущественно снижение СПИ по дви-
гательным волокнам, что указывает на преобла-
дание процессов демиелинизации. При исследо-
вании кожно-мышечных биоптатов в обеих груп-
пах выявлено усиление процессов 
пролиферации, выражающихся в увеличении 
клеточного слоя эпидермиса и гладкомышечных 
клеток микрососудистого русла дермы, а также 
выраженная лимфоцитарная перивазальная ин-
фильтрация. 
Морфологические изменения позволяют 
предположить, что воздействие ионизирующего 
излучения низкого уровня на иммунологические 
структуры кожи приводит к формированию само-
стоятельного иммунопатологического процесса in 
situ с Т-клеточной альтерацией миелиновой обо-
лочки. 
Выявленные нами изменения в перифериче-
ской нервной системе у ЛПА и лиц, проживающих 
в зоне влияния СХК, можно отнести в большей 
степени к реактивным (частично обратимым) и 
начальным деструктивным. Это подтверждается 
отсутствием признаков терминального спрутинга 
— изменений в архитектонике распределения 
мышечных волокон первого и второго типов, а 
также отсутствием у пациентов выраженных дви-
гательных расстройств, что позволяет диагности-
рованные отклонения расценивать как скрыто 
протекающую полиневропатию. 
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